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Analgesia con electroacupuntura:
modulacion del dolor y su accion
en el sistema nervioso central

M. LORENTE GASCON'2 v A.M.? Casas Ros!

RESUMEN

El dolor, tal como lo define la International Association for the Study of Pain (IASP), es una experiencia sensorial o emocional desagradable,
asociada a dafio tisular real o potencial, o bien descrita en términos de tal dafo. El dolor es, por tanto, subjetivo. Sentimos el dolor de
forma muy diferente cada uno de nosotros y podemos modularlo desde el receptor sensitivo hasta la corteza cerebral, a lo largo de la
via nociceptiva. Un procedimiento es mediante la puntura de puntos especificos —cercanos a las terminaciones nerviosas-, con agujas
de acupuntura, que produce una accién analgésica e influye en la liberacién de neurotransmisores que potencian esta accion.

El dolor afecta al estado emocional de las personas, llegando a ser incapacitante y como nos describen los pacientes “puede hacer la
vida imposible”. Para su tratamiento una posibilidad que tenemos que considerar es la acupuntura. Las publicaciones de su efectividad,
en revistas de primer cuartil de diferentes especialidades médicas (Journal Clinical Oncology, Anesthesiology) y las recomendaciones de
la Organizacion Mundial de la Salud, nos hacen pensar en un tratamiento médico integrado. El tratamiento con acupuntura mejora el
proceso terapéutico, y aporta una dimensién de sentido a la relacién que establece el paciente con su patologfa, ya que tiene un enfoque
holistico o lo que se llama medicina mente-cuerpo, segin la terminologia americana, destacando que las complicaciones y los posibles
efectos adversos de la acupuntura son muy bajos.
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ABSTRACT

Pain, as defined by the International Association for the Study of Pain (IASP), is an unpleasant sensory or emotional experience, associated
with actual or potential tissue damage, or described in terms of injury. Pain is, therefore, subjective. Each of us feels pain differently and
we can modulate it from the sensitive receptor to the cerebral cortex, along the nociceptive pathway. One procedure is by puncturing
of specific points with acupuncture needles close to the nerve endings that produce an analgesic action and influence the release of
neurotransmitters that potentiate this action.

Pain affects the emotional state of people, becoming incapacitating and as patients describe, “can make life a nightmare”. For treatment,
one possibility that we have to consider is acupuncture. The publications of its effectiveness, in first quartile journals of different medical
specialties (Journal Clinical Oncology, Anesthesiology,) and the recommendations of the World Health Organization, make us think of
it as an integrated medical treatment. Treatment with acupuncture improves the therapeutic process, and contributes a dimension
of meaning to the relationship established by the patient with its pathology, since it has a holistic approach, or what is called
mind-body medicine according to American terminology, noting that complications and possible adverse effects of acupuncture are very
low. (DOLOR. 2017;32:17-26)
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Gracias a mi maestro Don Luis Maria Gonzalo Sanz,
que me inicid en estos conocimientos.

Homenaje a sus ensenanzas

El propio organismo posee mecanismos que permi-
ten modular el dolor. La percepciéon del dolor varia
considerablemente de unas personas a otras y, aun
dentro de una misma persona, de unos a otros mo-
mentos. Como la capacidad de estimularse los noci-
ceptores por los agentes algégenos es practicamente
la misma en todos los individuos, los cambios en la
percepcién del dolor hay que achacarlos, por un
lado, a la diferente capacidad de modulacioén, y por
el otro, a la diversa subjetividad para el dolor. Es bien
conocido que distensiones ligamentosas, en plena
competicion deportiva, apenas son percibidas y des-
pués de concluida la prueba resultan altamente do-
lorosas.

Leriche describe el caso de un joven oficial de la
Grande Armée que fue alcanzado por la metralla de
una granada, quedando ampliamente lesionados el
brazo y la pierna izquierdos. El médico del batallén
crey6 oportuno amputar la pierna. Lo sentaron sobre
un tambor, un granadero se colocé como respaldo y
apoyo a su espalda y sin mas preparativos el ciruja-
no le amputé la pierna sin que el oficial lanzara
gritos, ni perdiera el conocimiento.

Y es que el dolor es sensacion y al mismo tiempo
sentimiento. La preparacion psiquica de las personas
puede reducir al minimo el dolor como sentimiento
(o sufrimiento) quedando solo la fria objetividad de
la sensacion.

Los procedimientos que el médico utiliza para supri-
mir o disminuir el dolor no hacen otra cosa sino
potenciar los que el organismo posee.

La modulacién del dolor puede realizarse a nivel de
todas las neuronas o sinapsis que se encuentran en
la via nociceptiva. Por tanto, podemos hablar de
modulacién espinal, troncoencefalica, diencefalica y
telencefalica del dolor y este va a ser el orden a
seguir en nuestra exposicion.

MODULACION ESPINAL

Como regla general, puede admitirse que cada cen-
tro nervioso modula los impulsos sensitivos que re-
cibe y los de los centros que se encuentran mds
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caudales. En el caso de la médula, esta puede mo-
dular los impulsos nociceptivos que penetran en ella
y el grado de excitacion de las neuronas gangliona-
res. Ella, a su vez, estd influida por centros supraes-
pinales.

Por lo que respecta a la modulaciéon a nivel ganglio-
nar se han podido demostrar fibras que, procedentes
de la médula, terminan en las células ganglionares.

En cuanto a la modulacion propioespinal, para en-
tender cémo se desarrolla, es necesario que nos de-
tengamos en las conexiones y circuitos neuronales
que se establecen en el asta posterior.

Circuitos en asta posterior

En la [amina | (L ), se encuentran neuronas nocicep-
tivas, grandes, orientadas transversalmente, que reci-
ben fibras finomielinicas procedentes de nocicepto-
res especificos (Fig. 1).

La sustancia gelatinosa, laminas 1l y [l (L Il y III),
segln se ha podido comprobar por estudios electro-
fisiolégicos, presenta en su L Il neuronas que se
estimulan por el calor y la presién algégenos, en
cambio, las neuronas de la L Il se activan por la
accion de estimulos mecdnicos inocuos. Estas neu-
ronas envian su axén a la L |, sinaptando con las
neuronas de esta ldmina, estableciéndose asi un pri-
mer circuito modulador!.

Las laminas IV y V (L IV y V) constituyen el nicleo
propio del asta posterior. La L IV forma una banda
ancha, y su arborizacién dendritica se extiende a las
L Il y Il con cuyas neuronas establece sinapsis axo-
dendriticas y algunas axoaxdnicas. Los impulsos que
[legan a las neuronas de la L IV proceden principal-
mente de fibras mielinicas gruesas de la raiz poste-
rior y de fibras propioespinales.

La lamina V se encuentra situada a nivel del cuello
del asta posterior. La organizacion dendritica de las
neuronas de esta l[dmina es practicamente la misma
que en la L IV pero electrofisiolégicamente se ha
podido comprobar que los impulsos que las esti-
mulan son distintos. Las neuronas de la L IV res-
ponden a estimulos tactiles breves y poco intensos,
y la frecuencia de sus descargas no aumenta con
la intensidad del estimulo. En cambio, las neuronas
de la LV responden a estimulos de presién algégena
y la frecuencia de sus descargas aumenta con la in-
tensidad del estimulo, que les viene por fibras Ad y C.
En definitiva, se puede concluir que la LV estd rela-
cionada con la nocicepcién y la L IV no. Ahora bien,
dadas las conexiones de las laminas superficiales
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Figura 1. Una fibra nociceptiva (A) sinapta con una neurona
horizontal (B) de la lamina I, cuyo axén (C) cruza la linea
media para incorporarse al haz espinotaldmico. Una neurona
intercalar (E) de la ldmina Il recibe la sinapsis de una fibra
supraespinal (D) que tiene un efecto facilitador. La neurona
intercalar, a su vez, establece sinapsis con la neurona horizon-
tal (inhibicion sinaptica) y con la fibra nociceptiva aferente,
ejerciendo sobre ellas una inhibicién presindptica y postsindp-
tica respectivamente.

(Il'y 1) con las profundas (IV y V), se ve que estas
pueden modular el grado de excitabilidad de aque-
llas (Fig. 2).

Modulacién espinal por centros supraespinales

Todos los centros supraespinales actian modulando
la actividad espinal y la modulacion de la transmi-
sién de los impulsos nociceptivos a nivel espinal es
una de las mds importantes. Este es el componente
mas destacado en la hipdtesis del gate control de
Melzack y Wall?. Los haces mas importantes para
este control supraespinal de los impulsos algégenos
son el piramidal (P) y los reticuloespinales (RE). Pero,
ademas de estos haces, hay abundantes fibras que,
desde la sustancia gris periacueductal (SGP), el locus
coeruleus (LC) y el ndcleo magno del rafe (NMR), se
dirigen a la médula e intervienen en la modulacion
del dolor.

En el haz corticoespinal, al que inicialmente solo se
le atribuia un significado motor, la mayor parte de
sus fibras tienen una mision de control, tanto de los
impulsos motores como de la sensibilidad general.
Asi, estimulando el cértex sensoriomotor, se obtiene
inhibicion de las neuronas de origen del haz espino-
talamico (HET) y se han podido observar terminacio-
nes del haz corticoespinal en L I. Estos impulsos
corticoespinales que descienden por la porcién dor-
sal del haz P hiperpolarizan las células que los reci-
ben, cerrandose asi la compuerta de entrada para los
impulsos algégenos (Fig. 3).

19

Figura 2. Esquema de las fibras que penetran por la raiz
posterior, con una ordenacién medio-lateral, segin el grosor
(C, A, Aay). Las gruesas terminan por lo general en las [aminas
profundas del asta posterior, llegando hasta el asta anterior, y
las finas lo hacen en las [aminas superficiales.
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Figura 3. Esquema propuesto por Melzack y Wall para explicar
la accién moduladora de centros supraespinales sobre la mé-
dula. Impulsos aferentes que caminan por fibras gruesas (G) y
finas (F) llegan a la SGP sobre la que ejercen un efecto estimu-
lante (las G) e inhibidor (las F). Ambas fibras también actdan
sobre el talamo, estimulando frente a la accién inhibidora de
la sustancia gris (SG).
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Figura 4. Esquemas medulares para mostrar la localizacion de los haces descendentes que ejercen una accion moduladora sobre
el asta posterior. A: Representacién del haz piramidal (P); cuya zona marginal dorsal lleva fibras que terminan en todas las laminas
del asta posterior. B: Haz reticuloespinal (RE), que envia fibras a las [dminas I, I, V y VII. C: Haz rafeespinal (re) con unas termi-

naciones en médula semejantes al RE.

Los haces reticuloespinales no son propiamente ha-
ces, pues sus fibras caminan de forma un tanto dis-
persa, mezcladas con otras de un origen diferente;
discurren por el cordén lateral y anterior y sus fibras
van a sinaptar con neuronas de la zona posterior del
asta dorsal de la médula teniendo un efecto similar
al de las fibras que van por el haz corticoespinal.

Las fibras moduladoras de la nocicepcion que nacen
en el LC, NMR vy drea tegmental medial discurren sin
formar propiamente un haz por el cuadrante poste-
rior del cordodn lateral. Por su parte, las fibras prove-
nientes del ndcleo paraventricular (NPV) descienden,
en su mayoria, por la mitad dorsal de la comisura
gris de la médula. También por el cordén posterior
descienden fibras, procedentes en su mayoria de los
nicleos de Goll y Burdach, que intervienen en la
modulacién del dolor.

Cada uno de estos grupos de fibras descendentes,
moduladoras de la nocicepcion, tienen sus neuro-
transmisores propios. Asi, las fibras corticoespinales
son peptidérgicas. Las que provienen del NMR son
serotoninérgicas y algunas encefalinérgicas, las del
nicleo reticular gigantocelular (NRGC), LC y ntcleo
parabraquial, noradrenérgicas (Fig. 4).

Impulsos generados en la acupuntura
y electroacupuntura

Las agujas de la acupuntura (AP) y en la electroa-
cupuntura (EAP) se colocan a distintas profundi-
dades seglin el efecto que se quiere conseguir.

Cuando se colocan epidérmicamente (utilizacién poco
frecuente) se estimulan solo los receptores de Merkel
y de Meissner, que estan situados junto a la capa ger-
minal de la epidermis. Si la insercién de las agujas
es subcutanea, ademas de los receptores de Merkel
y Meissner se estimulan los mecanoceptores de
Ruffini. Finalmente, si la situacién de las agujas
todavia es mas profunda se excitan los corpusculos
de Pacini.

Todos estos receptores que acabamos de mencionar
estan inervados por fibras nerviosas gruesas (Aa
y AB), con una velocidad de conduccién entre 50 y
100 m/s.

Estas fibras tienen su cuerpo neuronal en los corres-
pondientes ganglios raquideos y su axén penetra en
la médula espinal por la raiz posterior, en la que
ocupan la posicién mas medial. Por tanto, el primer
nivel del sistema nervioso central sobre el que ac-
tian es la médula espinal. Pero no queda limitada
su influencia a la médula sino que, por las cone-
xiones que las neuronas espinales tienen con cen-
tros supraespinales, el efecto de la EAP también
alcanza a esos centros, como vamos a ver a conti-
nuacion.

Accion de la electroacupuntura a nivel espinal

Las laminas espinales en las que terminan las fibras
que transportan los impulsos nerviosos generados
por la EAP son la Ill y, sobre todo, la IV. Las neu-
ronas de estas laminas tienen conexiones, como
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hemos visto, con neuronas nociceptivas de las L 1y Il
hiperpolarizandolas. De este modo impiden su esti-
mulacién por los impulsos algégenos. Este efecto de
la EAP ha sido demostrado por varios autores de forma
experimental.

La accion analgésica de la AP a nivel espinal también
puede desarrollarse presinapticamente, es decir, me-
diante sinapsis axoaxénicas sobre las fibras nocicep-
tivas primarias. Otros autores, sin embargo, opinan
que la inhibicion presindptica corresponde, princi-
palmente, a la via descendente.

La analgesia de la AP provocada por un mecanismo
propioespinal es de corta duracion y se obtiene con
estimulacién de alta frecuencia, escasa intensidad y
aplicada durante breve tiempo (unos minutos) en el
metamero doloroso: esta es conditio sine qua non en
la EAP de accién espinal (no en la que actda a nivel
encefalico). Por tanto, la estimulacién de cualquier
punto del metdmero correspondiente a la zona do-
lorosa es eficaz, y el grado de la eficacia dependera
de la riqueza de receptores vibratorios en dicho pun-
to. Asi pues, lo esencial es [a metameria y, dentro de
ella, los puntos definidos por la medicina china
como puntos de un determinado meridiano. La me-
tameria es facil de establecer cuando se trata de te-
rritorios cutdneos, en cambio ofrece mas dificultad
cuando se trata de visceras. No obstante, se conocen
bien las raices dorsales por las que penetran las fibras
sensitivas de las diferentes visceras dorsales. La dife-
rencia mas notable con respecto a los dermatomos
es que, aun tratandose de érganos de escaso volu-
men, sus fibras penetran en la médula por cinco o
mas raices. Esto quiere decir que el territorio cutaneo
cuya estimulacion es eficaz para un dolor visceral es
mas amplio cuando se trata de dolores cutaneos u
osteomusculares.

MODULACION TRONCOENCEFALICA

Al hablar de la modulacién nociceptiva a nivel espi-
nal nos hemos referido a la ejercida por las fibras
que provienen de centros troncoencefélicos. Se trata
ahora de conocer como se desarrolla la accién de
estos centros.

Sustancia gris periacueductal

El primer centro troncoencefalico que fue conoci-
do como agente de antinocicepcion fue la SGP;
Reynolds pudo observar que la estimulacion de la
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SGP permitia la laparotomia en ratas no anestesia-
das sin que estas mostraran ninguna reaccién de
defensa’.

El efecto analgésico probado por la estimulacion de
la SGP se comprobd enseguida en otras especies
animales y en el hombre y es tan intenso que, en la
rata, es equiparable al producido por la administra-
cién de morfina en una dosis entre 10 y 50 mg/kg.
Por otra parte, es eficaz ante cualquier tipo de dolor;
pinchazos, quemaduras, pellizcamiento, choques
eléctricos aplicados sobre un nervio periférico o en
la piel, o sobre la pulpa dental, etc. Incluso suprime
los reflejos espinales nociceptivos y el efecto anal-
gésico permanece mucho mas tiempo que la dura-
cion del estimulo, oscilando entre minutos y horas,
segln la especie animal. El efecto modulador de la
SGP afecta solo a la nocicepcién, sin modificar el
resto de la sensibilidad general.

;Como ejerce la SGP su efecto analgésico? Es sabido
que el ndmero de fibras de la SGP que alcanza la
médula espinal es escaso, por lo que se pensé que
la accién inhibidora de la SGP sobre las neuronas
de origen del HET se ejerce a través de otro u otros
centros. En efecto, el estudio de las conexiones des-
cendentes de la SGP puso de manifiesto que envia
un buen contingente de fibras al NMR, al NRGC y
al ndcleo reticular paragigantocelular (NRPGC). Es-
tos tres nucleos se suelen considerar como una agru-
pacion funcional que se designa como formacion
ventromedial bulbar (FVMB). También envia fibras al
nucleo reticular bulbar lateral que, asi mismo, inter-
viene en la antinocicepcion.

La accién antinociceptiva de la SGP no solo se de-
sarrolla por su influencia sobre centros situados cau-
dalmente sino también por vias ascendentes sobre el
nicleo taldmico ventral posterior (NTVP) y el nicleo
talamico posterior (NTP) y sobre el cortex frontal,
amigdala e hipocampo (Fig. 5).

Nicleo dorsal del rafe

Se encuentra incluido dentro de la porcién ventral
de la SGP vy tiene una accién parecida a ella en la
antinocicepcion. También como la SGP, desarrolla
esta accién, tanto por sus conexiones descendentes
con la formacién reticular (FR) mesencefalica; el
NMR, como ascendentes con hipotalamo, complejo
caudoputamen, tdlamo (ndcleo parafascicular) e hi-
pocampo.

Difiere de la SGP en cuanto a los neurotransmisores,
pues en tanto que esta actdia mediante la noradrenalina
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Figura 5. En un corte sagital y medio del encéfalo se ha re-
presentado la sustancia gris periacueductal (SGP) (punto ne-
gro) y sus proyecciones ascendentes con ntcleo dorsomedial
del tdlamo (1), eminencia media del hipotdlamo (2), hipocam-
po (3), amigdala (4), corteza orbitaria (5) y circunvolucién
[imbica (6). La principal proyeccion descendente es sobre el
nicleo magno del rafe (NMR) (7).

(NA), principalmente, el ndcleo dorsal del rafe (NDR)
lo hace a través de la serotonina. Por otra parte, la
SGP es estimulada por fibras peptidérgicas y el NDR
por la NA, principalmente.

Nicleo magno del rafe

Este nucleo se encuentra, como todos los nucleos del
rafe, junto a la Iinea media y ocupa la porcién cau-
dal del puente y los dos tercios rostrales del bulbo.
Recibe conexiones de la médula espinal. Las aferen-
cias al NMR procedentes de la SGP y las eferencias
de NMR a médula explican que este nicleo sea del
que se sirve la SGP para ejercer su antinocicepcion
espinal, de tal manera que cuando se lesiona el NMR
se suprime la accion analgésica ejercida por la SGP.
La accién antinociceptiva del NMR se ejerce a través
de fibras serotoninérgicas las mds numerosas y nora-
drenérgicas, que caminan por la zona marginal del
cordén anterior y lateral (Fig. 6).

Figura 6. Circuitos troncoencefalicos moduladores de la acti-
vidad nociceptiva de la médula, con los neurotransmisores
implicados en ella. 1: Fibra nociceptiva con su pericarion
donde se forma la sustancia P (SP). Hace sinapsis en el asta
posterior y el axon de la 2* neurona cruza la linea media y
asciende por el haz espinotalamico (HET), algunas fibras de
este haz terminan en el nicleo reticular gigantocelular
(NRGQ), el cual envia fibras tanto a la sustancia gris periacue-
ductal (SGP) como al nicleo magno del rafe (NMR). A la SGP
también llegan fibras del nicleo arcuato que son endofinérgi-
cas (E) y ella, a su vez, envia fibras al NMR (serotoninérgico),
al ndcleo reticular magno celular (NRMC) y ambos conectan
con neuronas intercalares del asta posterior, encefalinérgicas,
que inhiben las neuronas nociceptivas espinales. También el
nicleo parabraquial (NPB) y el locus coeruleus (LC), actian
por una via noradrenérgica sobre las neuronas espinales no-
ciceptivas.

Nicleo reticular gigantocelular

Como indica el nombre, este nicleo esta formado,
en su mayor parte, por neuronas grandes, se sitda en
los dos tercios superiores del bulbo, en una posicién
ventromedial (Figs. 6 y 7).

Recibe informacion nociceptiva a través de las fibras
del haz espinorreticular y ejerce su accién antino-
ciceptiva mediante sus fibras reticuloespinales que
terminan en las L I, 1I, VIl y VIIl. Ademas de las
conexiones espinales también posee otras tronco-
diencefdlicas. La mayor parte de las fibras diencefa-
licas terminan en los nicleos talamicos intralaminares
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— NRPGC
Cb GNRGC

Figura 7. A: Representacién de una neurona reticular con un axén bifurcado en T enviando conexiones a centros situados tanto
craneal como caudalmente. B: Representacion en el tronco del encéfalo de la columna reticular medial, que tiene abundantes
conexiones propio-reticulares y con los nicleos proximos, y conexiones largas tanto ascendentes como descendentes. C: Se aprecian
tres cortes a nivel bulbar, pontino y mesencefélico, con los principales ntcleos reticulares: nicleo reticular gigantocelular (NRGC),
nicleo reticular paragigantocelular (NRPGC), nicleo reticular oral del puente (ROP) y niicleo reticular tegmento-mesencefalico

(RTM).

y de la linea media. Las conexiones con la SGP son
reciprocas.

La importancia del NRGC en la antinocicepcion se
pone de manifiesto por la disminucion de la analge-
sia, obtenida estimulando otros centros nerviosos,
cuando se ha destruido aquel.

El principal neurotransmisor utilizado por las fibras
del NRGC es la NA.

Locus coeruleus

Es un pequefio centro nervioso, constituido en su
mayor parte por neuronas noradrenérgicas, situado
en la porcién lateral del suelo del IV ventriculo, en
la transicion entre puente y mesencéfalo. Sus proyec-
ciones ascendentes terminan en su mayoria en la
corteza, constituyendo la principal fuente de inerva-
cién adrenérgica del cortex (Fig. 6).
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Sus fibras descendentes terminan, en gran parte, en
médula: unas, las mas abundantes, en la L VIl y
otras en las laminas superficiales del asta posterior.
Estas fibras descendentes suelen seguir dos cami-
nos, uno por la superficie del asta posterior; el otro,
intragriseo.

La accién del LC en la antinocicepcion es clara, pues
cuando se destruye bilateralmente disminuye la ca-
pacidad para la analgesia, cuando se estimula dismi-
nuye la respuesta de las neuronas espinales a los
estimulos nociceptivos. Esta via espinal es noradre-
nérgica; en cambio, sus conexiones aferentes son
encefalinérgicas; en el LC se encuentran, en gran
densidad, receptores opiaceos*.

Formacion reticular lateral

Esta situada a nivel bulbar y, en parte, a nivel ponti-
no. Cuando se estimula produce inhibicién de las
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neuronas de origen del HET, y sus fibras son princi-
palmente monoaminérgicas.

Accioén de la electroacupuntura a nivel
troncoencefalico

Una experiencia que mostré de forma contundente
la importancia del tronco del encéfalo en la analge-
sia mediante EAP, fue la de Kerr, et al.>. En gatos, con
seccion espinal a nivel C1, no se obtenia ninguna
accién analgésica con la EAP. En cambio, los gatos
con seccién troncoencefélica intercolicular respon-
dian a la EAP de manera similar a los gatos control.
Esto indica que esa accién analgésica es mediada por
centros troncoencefélicos. En efecto, la EAP activa
neuronas de centros troncoencefalicos que desempe-
fian un importante papel en la antinocicepcion: la
SGP, NMR, NRGC y NRPGC. La analgesia obtenida
con la EAP es muy semejante a la que produce la
estimulacion directa de la SGP. Indirectamente, tam-
bién se ha demostrado la participacién de los ndicleos
del rafe en la EAP, en cuanto que esta se refuerza
con la administracién de serotonina o sus precurso-
res. Por otra parte, si se destruyen los nicleos del
rafe disminuye el efecto analgésico de la EAP.

Los impulsos antinociceptivos generados en estos
centros troncoencefdlicos actian, por una via des-
cendente, bien inhibiendo presindpticamente a las
fibras nociceptivas primarias, o a través de neuronas
intercalares peptidérgicas y GABAérgicas.

La respuesta analgésica de los centros troncoencefa-
licos se obtiene tanto con EAP de frecuencia alta
como baja. Esta Ultima es la que provoca la activa-
cion de los receptores opioides.

MODULACION DIENCEFALICA

Talamo

El tdlamo es otro centro sobre el que se puede ejer-
cer la accién antinociceptiva, y a su vez, él puede
provocar analgesia.

La accién antinociceptiva a nivel del tdlamo se ejerce
sobre los ndicleos taldamicos que constituyen un eslabon
en la via nociceptiva. Este eslabon es, por una parte, el
nicleo taldmico ventral lateral posterior (NTVLP) y el
complejo talamico posterior y por otra, los ndcleos
intralaminares, y los ndcleos de la linea media. Tanto
unos como otros ntcleos estan sometidos a la accién
modular del tronco del encéfalo y del telencéfalo.
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Al mencionar los centros troncoencefalicos que in-
tervienen en la antinocicepcién, se ha hecho notar
que tanto la SGP como el NDR y la FR mesencefa-
lica envian proyecciones a los de la via espinorreti-
cular. De esta forma se puede modular la transmision
algégena a nivel del eslabén taldamico.

La accién moduladora del talamo sobre el dolor es
importante, como han demostrado las experiencias
de estimulacién del complejo talamico ventral pos-
terior, pero especialmente la estimulacion del nicleo
submedio. Este no solo se activa ante estimulos al-
gogenos, sino que se han podido comprobar proyec-
ciones directas de la L | espinal y del nicleo espinal
del trigémino hasta este nicleo. A su vez, el nicleo
submedio envia fibras a la corteza orbitaria.

La accion antinociceptiva de los otros nicleos talami-
cos se realiza, lo mismo que acabamos de ver con el
nucleo submedio, sobre la corteza cerebral. El grupo
taldmico ventral posterior proyecta principalmente al
area somestésica y los nicleos de la linea media e
intralaminares al sistema limbico y corteza frontal®.

Hipotalamo

Durante bastante tiempo se ha considerado al hipo-
talamo como un centro de integracion vegetativa y
neuroendocrina, y lo es. Sin embargo, su mision es
mas compleja. Puede decirse que mientras que la
médula espinal y el tronco del encéfalo se encargan
de integrar respuestas reflejas, el hipotalamo tiene
una funcién superior: se encarga de integrar respues-
tas conductuales que son de una complejidad mucho
mayor que la de los reflejos. Todos los actos conduc-
tuales: miccion, defecacion, defensa o ataque, etc.
se integran en el hipotdlamo. Esto no quiere decir
que el hipotdlamo realice estos actos con indepen-
dencia de la corteza cerebral, pues estd subordinado
a esta. Tras estas consideraciones, parece légico pen-
sar que el hipotilamo esté al margen de las vias
nociceptivas principales, y que no desempene un
papel en la antinocicepcién. No es del todo cierto,
pues también llegan al hipotalamo impulsos noci-
ceptivos, unos directamente desde la médula espinal
y otros directamente desde centros supraespinales.
Son varios los centros hipotalamicos que intervienen
en la nocicepcién. Siguiendo un orden rostrocaudal,
tenemos, en primer lugar, el drea predptica, el hipo-
talamo medial y el hipotdlamo lateral.

Estimulando el drea predptica se produce una inhi-
bicién de las neuronas de origen del HET, pero esta
accién la ejerce de forma indirecta a través de la
SGP, del NMR y del NRGC.
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El hipotalamo medial es, sin duda, el que tiene ma-
yor importancia en la antinocicepcién. Estimulando
esta parte del hipotdlamo se obtiene una inhibicion
de las neuronas nociceptivas del asta posterior, y
ante estimulos algégenos responde un buen ndmero
de sus neuronas. Dentro del hipotadlamo medio, el
nicleo que tiene mayor importancia es el nicleo
arcuato. Cuando se elimina este ntcleo disminuye
notablemente la analgesia producida por estimula-
cién de la SGP. Esta accion se debe a su actividad
endorfinérgica, pues, como se sabe, es el centro
donde la endorfina se halla en su mayor concentra-
cién, y actia, principalmente, sobre la SGP”.

El hipotdlamo lateral también interviene en la anti-
nocicepcion. Lo hace de una forma indirecta a través
de la SGP y el NMR, y directa sobre la médula es-
pinal, pero su papel es de menor importancia que el
del hipotalamo medio.

Ganglios basales y antinocicepcion

A los ganglios basales se les ha venido asignando
gran importancia en la coordinacién de los movi-
mientos, en cuanto que forman parte del sistema
motor extrapiramidal. El conocimiento del papel des-
empefiado por estos centros en las sensaciones es
mas reciente, pues practicamente los trabajos que lo
han puesto de manifiesto no se remontan mas alla
de 1979.

— Sustancia negra. Los primeros que hablaron de la
accién analgésica obtenida estimulando la sus-
tancia negra (SN) fueron Barnes, et al, publicado
en Pain en 1979. Tras este trabajo aparecieron
otros confirmando la accién antinociceptiva de la
SN, la respuesta de la pars compacta a los esti-
mulos nociceptivos y la accién de la SN sobre el
nicleo talamico parafascicular y el NDR.

— Complejo estriado. También participa en la anti-
nocicepcion, pues cuando se destruye bilateral-
mente disminuyen las respuestas antinocicepti-
vas. A su vez, el caudo-putamen es un eslabon
en la accién antinociceptiva ascendente del NDR,
eslabon que, por su parte, recibe informacion
nociceptiva e influye tanto sobre centros mas ce-
falicos como caudales, modulando su actividad
antinociceptiva.

— Complejo amigdalino. Interviene en la modulacién
del dolor, como lo demuestra el hecho de disminuir
la antinocicepcién cuando se suprime su actividad,
y que la inyeccion de neurotensina en el ntcleo
amigdalino central aumenta la antinocicepcion.
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La informacién nociceptiva la recibiria la amig-
dala, y en especial el nicleo central, a través de
una via espino (trigémino)-ponto-amigdalina.

Efectos de la electroacupuntura a nivel
diencefdlico

El principal centro diencefdlico, a efectos de la an-
tinocicepcién por EAP, es el nicleo arcuato, que
como ya dijimos antes es el centro productor de
B-endorfina. Cuando se destruye este nicleo dismi-
nuye notablemente la antinocicepcion por EAP. Por
otra parte, al practicar la EAP aumenta la p-endorfina
en el liquido cefalorraquideo (lcr) y disminuye en el
nicleo arcuato.

En efecto, se ha observado una estrecha relacion
entre la elevacion del dintel para el dolor obtenido
con la EAP y el aumento del nivel de B-endorfina en
Icr. Confirmando esto estd el hecho de que la adminis-
tracién de naloxona, antagonista de la -endorfina, blo-
quea, en buena parte, el efecto analgésico de la EAP.

El I6bulo medio de la hipdfisis, que es otra fuente de
opioides, es también estimulado por la EAP, si bien
su papel es mucho menos importante que el del
nicleo arcuato, ya que la hipofisectomia no dismi-
nuye apenas la accion analgésica de la EAP.

El tipo de EAP que provoca la liberacién de
B-endorfina es la de baja frecuencia, alta intensidad
y larga duracion.

El mecanismo por el cual se produce la antinocicep-
cién tras la estimulacién del nicleo arcuato por EAP
es, como se vio anteriormente, por las conexiones
endorfinérgicas que este niicleo posee, especialmen-
te, con la SGP.

Otro centro diencefdlico que desempefa un cierto
papel en la analgesia por EAP es el area predptica.
Esta drea se activa por la EAP, y cuando se inyecta
naloxona disminuye su activacion. Es, por tanto, de
tipo peptidérgico-encefalinérgico el mecanismo por
el que la regién predptica desarrolla su accién anti-
nociceptiva®.

MODULACION TELENCEFALICA

El telencéfalo es el nivel més alto de integracion de
la actividad somadtica y visceral, y, por ello, es tam-
bién el nivel mas alto de modulacién del dolor. Pue-
de influir directamente sobre la médula espinal y
tronco del encéfalo por medio del haz corticoespinal
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y corticoencefdlico y también a través de sus amplias
conexiones con talamo y nucleos basales.

Asi, estimulando el cértex sensoriomotor se obtiene
una inhibicién de las neuronas del HET, accién que
se explica por la existencia de proyeccién cortical
directa a las laminas superficiales del asta posterior
de la médula.

Las areas corticales mas directamente relacionadas
con la antinocicepcién son las sensoriomotoras, con
respecto al dolor epicritico, y el cértex orbitario, el
cingular, y el area septal en relacién al dolor proto-
patico o segundo dolor.

Accioén de la electroacupuntura
a nivel telencefalico

Los impulsos vibratorios producidos por la EAP lle-
gan, como el resto de la sensibilidad general, al area
somestésica (via espinotaldmica) y, también, por la
via espino-reticulo-talamica, a la corteza prefrontal
y limbica. En ambos territorios corticales puede ha-
ber una interaccién semejante al gate control espi-
nal. Esta seria una accién directa de la EAP sobre la
corteza, pero hay también una accion indirecta a
través del nicleo caudado y la amigdala: ambos
centros son estimulados por la EAP y ellos, a su vez,
ejercen una accion analgésica sobre la corteza.
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Un buen nimero de experiencias confirman la parti-
cipacion del ndcleo caudado en la accién analgésica
de la EAP, mediante un mecanismo peptidérgico
(met-encefalina).

Otros centros telencefélicos que también son estimu-
ladores por la EAP y desarrollan un efecto analgésico
son: el ndcleo accumbens, que actia a través del
NMR?.
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